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Hormony tarczycy są niezbędne do utrzymania prawidłowej funkcji wielu układów — w tym układu sercowo-naczynio-
wego. Ich nadmiar bądź niedobór może zaburzać homeostazę ustroju. Wywołany nadczynnością tarczycy hiperdyna-
miczny stan układu krążenia przejawia się przyspieszeniem częstości rytmu serca, wzrostem skurczowo-rozkurczowej
różnicy ciśnień, znacznym wzrostem frakcji wyrzutowej oraz poprawą funkcji rozkurczowej lewej komory. Dłuższy czas
trwania tyreotoksykozy, jak również nałożenie się tego stanu na już istniejącą chorobę serca, mogą doprowadzić do wystą-
pienia migotania przedsionków, pogorszenia przebiegu dławicy piersiowej lub do zastoinowej niewydolności serca.
Zaburzenia hemodynamiki występujące w przebiegu niedoczynności tarczycy są przeciwstawne do zmian opisanych
w nadczynności tego gruczołu, jednak obserwowane w praktyce objawy ze strony serca są bardziej skąpe. Znaczenie
kliniczne hipotyreozy sprowadza się do rozwoju zmian miażdżycowych i nasilenia objawów choroby niedokrwiennej
serca, a przez to pojawienia się bądź zaostrzenia objawów niewydolności układu sercowo-naczyniowego. Należy podkre-
ślić, że skojarzone z zaburzeniami tyreometabolicznymi nieprawidłowości w funkcji układu sercowo-naczyniowego ustę-
pują wraz z przywróceniem stanu eutyreozy. Obiecująco brzmią doniesienia sugerujące potencjalne korzyści wskutek
wdrożenia leczenia tyroksyną u pacjentów z ostrymi bądź przewlekłymi chorobami układu sercowo-naczyniowego. Pozo-
stające wciąż w sferze badań hipotezy wynikają ze spostrzeżeń, że zaburzenia funkcji serca w niedoczynności tarczycy
przypominają zmiany towarzyszące niewydolności serca.
(Endokrynol Pol 2007; 58 (3): 228–235)
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Abstract
Thyroid hormones are essential to maintain normal function of many systems including the cardiovascular system. Their
excess or deficiency may upset human body homeostasis. Hyperthyroidism leads to cardiovascular system’s hyperdynamic
status which is characterized by tachycardia, increased difference between systolic and diastolic arterial pressure, significant
increase of the stroke volume and improvement of the left ventricular diastolic function. Long-lasting thyrotoxicosis in patient
with heart disease may result in atrial fibrillation, deterioration of angina pectoris or congestive heart failure.
Hypothyroidism leads to hemodynamic disturbances which are quite different than those observed in hyperthyroidism,
but cardiac symptoms are scant in clinical practice. Hypothyroidism’s clinical significance is limited to atherosclerosis pro-
gression and intensification of ischaemic heart disease symptoms. Both leads to symptomatic cardiovascular system failure
or its deterioration. We should emphasize that cardiovascular system dysfunction associated with thyrometabolic distur-
bances subsides when euthyreosis is restored. It sounds promising that there are reports suggesting a potential advantage
of thyroxin treatment in patients with acute or chronic cardiovascular system diseases. These hypotheses result from the
observations that heart dysfunction in hypothyroidism is similar to that observed in heart failure.
(Pol J Endocrinol 2007; 58 (3): 228–235)
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Wpływ hormonów tarczycy (TH, thyroid hormones) na
układ krążenia znany jest od wielu lat. Pierwsza infor-
macja dotycząca związku między powiększeniem tar-
czycy a zaburzeniami rytmu serca — „palpitacjami”
— u kobiet pochodzi z 1785 roku. Jej autorem jest bry-
tyjski lekarz C. Parry [1].
Tarczyca wydziela głównie tyroksynę (T4) – 3,5,3’,5’-
-tetrajodotyroninę, której aktywność biologiczna jest
3–8 razy słabsza niż trijodotyroniny (T3) — 3,5,3’-trijo-
dotyroniny. Stosunek objętościowy obu produkowa-
nych hormonów to w przybliżeniu 7:1 [2]. W wątrobie,
nerkach, mięśniu sercowym, mięśniach szkieletowych
oraz w innych narządach T4 przekształcana jest przy
udziale enzymu dejodynazy typu 1 (D1) w T3. Trijodo-
tyronina, jako fizjologicznie aktywna postać hormonów
tarczycy, wszechstronnie wpływa na serce za pośred-
nictwem receptorów dla T3, czego efektem jest:
— ekspresja genów kodujących białka strukturalne
i enzymatyczne kardiomiocytów (działanie bezpo-
średnie);
— oddziaływanie na układ współczulny;




Molekularny efekt działania hormonów tarczycy na
serce wynika z wiązania się T3 z receptorami (TR, thyro-
id hormone receptor) w jądrach komórkowych [2]. W mię-
śniu sercowym wykazano obecność dwóch izoform
tych receptorów: a1 oraz b1. Jedynie a1 pośredniczy
w regulacji funkcji i zmianach fenotypu komórek ser-
ca. Izoforma b1 prawdopodobnie w tych procesach nie
odgrywa żadnej roli. Ciekawych informacji na temat
znaczenia T3 w regulacji pewnych przemian wewnątrz-
komórkowych dostarczyli amerykańscy naukowcy.
Dzięki zastosowaniu technik inżynierii genetycznej
zaobserwowali oni szybkie, zależne od stężenia trijo-
dotyroniny zmniejszenie się ilości białka receptorowe-
go a1 w wyniku dwóch procesów. Jednym z procesów
jest degradacja proteosomalna. Drugi — niewyjaśnio-
ny do końca — polega na wpływie na okres półtrwania
receptorowego mRNA. Autorzy tej pracy wykazali
wszechstronne działanie hormonów tarczycy na serce.
Wyniki ich badań są podstawą do opracowania nowych
metod terapii chorób sercowo-naczyniowych [4].
Powstałe z połączenia receptora T3 z hormonem T3
oraz z innym receptorem (głównie retinoidowym X)
monomery, homodimery, heterodimery oraz większe
kompleksy wiążą się ze specyficznymi elementami od-
powiedzi na T3 (TREs, T3 response elements), które są
umiejscowione w obrębie DNA w pobliżu miejsca roz-
poczęcia transkrypcji [3, 5]. Składają się z dwóch lub
więcej powtarzających się sekwencji nukleotydowych
AGGTCA [6]. Dochodzi do aktywacji transkrypcji ge-
nów dodatnio regulowanych przez T3 bądź do hamo-
wania tego procesu — przy braku trijodotyroniny.
Zwiększeniu ulega produkcja mRNA, a następnie trans-
lacja określonych białek.
Trijodotyronina reguluje transkrypcję różnych ge-
nów, odpowiedzialnych za kodowanie ważnych dla
mięśnia sercowego białek strukturalnych i regulatoro-
wych, związanych z jego funkcją skurczową, takich jak:
Ca2+ATP-aza retikulum sarkoplazmatycznego (SERCA2,
sarcoendoplasmatic reticulum Ca2+ ATP-ase), fosfolamban
(PBL, phospholamban), łańcuchy ciężkie miozyny (MHC,
myosin heavy chain) i receptory b-adrenergiczne [2].
Typowym przykładem oddziaływania T3 na kurcz-
liwość komórek mięśnia sercowego jest indukcja zmian
w ilościowym rozkładzie izoform łańcuchów ciężkich
miozyny, wykazana na modelu zwierzęcym — w ser-
cu szczurów i królików [5, 7, 8]. Stwierdzono, że hor-
mony tarczycy, wpływając na ekspresję genu kodują-
cego izoformę a-MHC, przyczyniają się do zwiększe-
nia produkcji miozyny V1. Składa się ona między in-
nymi z dwóch ciężkich łańcuchów a, w których
aktywność ATP-azy jest wysoka. Dzięki przewadze tego
właśnie białka strukturalnego w mięśniu sercowym
w nadczynności tarczycy zwiększa się jego kurczliwość.
Odwrotna sytuacja występuje w niedoczynności tar-
czycy. Dochodzi bowiem do zwiększonej produkcji izo-
formy b-MHC i wytworzenia miozyny V3, złożonej
między innymi z dwóch łańcuchów o niskiej zawarto-
ści ATP-azy [7]. Wassen i wsp. [9] w wyniku przepro-
wadzonych badań u myszy z patologicznym przero-
stem mięśnia prawej komory i niewydolnością serca
— zmianami spowodowanymi przeciążeniem ciśnie-
niowym — stwierdzili występowanie lokalnej hipo-
tyreozy w uszkodzonych kardiomiocytach. Podstawą
badania były spostrzeżenia innych naukowców, do-
tyczące analogii zmian w ekspresji genów kodujących
białka wchodzące w skład włókien kurczliwych ser-
ca w stanach hipotyreozy i niewydolności serca, spo-
wodowanej patologicznym przerostem mięśnia ser-
cowego [9].
Trijodotyronina wpływa znacząco na szybkość re-
laksacji mięśnia lewej komory w fazie rozkurczu (dzia-
łanie lusitropowe). Regulatorem czynności skurczowej
jest stężenie wolnych jonów wapnia wewnątrz komór-
ki [10]. Jest ono zależne od liczby jonów Ca2+, uwolnio-
nych z retikulum sarkoplazmatycznego oraz aktywno-
ści SERCA2, usuwającej jony z cytozolu w fazie rozkur-
czu [10]. Aktywność SERCA2 pozostaje pod wpływem
PBL i jego fosforylacji, na którą wpływa stan tyreome-
taboliczny organizmu w danym momencie [11, 12].
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Hormony tarczycy a układ współczulny
Hormony tarczycy i agoniści receptora b-adrenergicz-
nego podobnie wpływają na serce. Działanie T3 przeja-
wia się głównie dodatnim ino- i chronotropizmem. Nie-
wątpliwie fakt ten wynika ze zwiększonej wrażliwości
serca na bodźce współczulne w stanie hipertyreozy.
Według niektórych badaczy stężenie katecholamin
w surowicy i moczu pozostaje wówczas w normie,
zwiększa się bądź spada [13–15]. Mniej kontrowersji
budzi fakt wzrostu liczby receptorów b-adrenergicz-
nych w stanie tyreotoksykozy, mimo że istnieją donie-
sienia mówiące o niezmienionej ich liczbie w porów-
naniu z osobami będącymi w eutyreozie [15]. W bada-
niach przeprowadzonych w warunkach in vitro wyka-
zano, że T3 stymuluje głównie wzrost liczby receptorów
pochodzenia kardiomiocytarnego b1, natomiast liczba
receptorów b2, zlokalizowanych głównie w naczyniach
krwionośnych, praktycznie nie ulega zmianie [1]. Na
podstawie eksperymentów przeprowadzonych na
myszach udowodniono istnienie wybiórczego wpływu
b-adrenergicznej blokady na stężenie receptorów hor-
monów tarczycowych w mięśniu sercowym [16]. Cie-
kawe wnioski wysunęli badacze ze Stanów Zjednoczo-
nych w 2004 roku, którzy stwierdzili pozytywną, zwią-
zaną z efektami metabolicznymi i sercowo-naczyniowy-
mi, odpowiedź organizmów mysich pozbawionych
receptorów b na hormony tarczycowe. Niniejsze dane
sugerują, że pozytywny efekt leczenia objawów nad-
czynności tarczycy za pomocą sympatykolityków jest
uwarunkowany niezależnym od hormonów tarczycy an-
tagonizmem w stosunku do układu współczulnego [17].
Hormony tarczycy
a układ sercowo-naczyniowy
Wpływ T3 na zmiany hemodynamiczne wynika z bez-
pośredniego działania na serce i naczynia krwionośne.
O dodatnim działaniu chronotropowym hormonów
tarczycy świadczy obecność tachykardii zatokowej.
W niektórych przypadkach obserwuje się napadowe
migotanie przedsionków. Wyzwolenie epizodu tej aryt-
mii jest spowodowane wzbudzeniem automatyzmu
ognisk arytmogennych. Natomiast skrócenie odstępu
PR w zapisie elektrokardiograficznym (EKG), to jeden
z objawów dodatniego działania dromotropowego.
Zwiększenie kurczliwości powoduje wzrost frakcji
wyrzutowej serca, wskaźnika sercowego oraz skróce-
nie okresu wyrzutu [5].
Efektem działania hormonów tarczycowych na mięś-
niówkę gładką tętniczek oporowych jest redukcja cał-
kowitego oporu obwodowego i obniżenie ciśnienia roz-
kurczowego. Objaw ten wyzwala odpowiedź ze stro-
ny serca w postaci odruchowego zwiększenia rzutu
i wzrostu ciśnienia skurczowego. Powyższe zmiany obra-
zują typowy dla nadczynności tarczycy stan krążenia
hiperdynamicznego [18]. Obniżenie oporu obwodowe-
go i — w konsekwencji — zmniejszenie wypełnienia
łożyska naczyniowego oraz objętości krwi w lewym
przedsionku aktywuje układ renina–angiotensyna–al-
dosteron (RAA, renin–angiotensin–aldosterone system).
Dochodzi do zwiększonej absorpcji sodu w nerkach
i zatrzymania wody w ustroju. Wzrost stężenia erytro-
poetyny powoduje zwiększenie liczby erytrocytów. Hu
i wsp. [19] w badaniach przeprowadzonych na szczu-
rach udowodnili, że istnieje zależność między wyindu-
kowanym podawaniem hormonów tarczycy przero-
stem mięśnia sercowego a aktywacją układu RAA oraz
układu współczulnego.
Wpływ hormonów tarczycy na stan naczyń obja-
wia się również zwiększeniem wrażliwości na bodźce
z układu współczulnego oraz zwiększeniem wazody-
latacji zależnej od funkcji śródbłonka i donorów tlenku
azotu (NO, nitric oxide). U szczurów z wyindukowaną
niedoczynnością tarczycy stwierdzono wyraźnie obni-
żoną rozszerzalność naczyń. Powodem tego było za-
burzenie funkcji śródbłonka i obniżenie stężenia tlen-
ku azotu [20]. W innych badaniach z udziałem zwie-
rząt wykazano zależne od T4 pobudzenie układu reni-
na–angiotensyna–aldosteron i jego rolę w działaniu
pronadciśnieniowym. Działanie to ulega całkowitemu
zniesieniu w wyniku zastosowania inhibitorów ukła-
du RAA (losartanu). Według autorów powyższego do-
niesienia łagodne nadciśnienie tętnicze u szczurów
z wyindukowaną nadczynnością tarczycy było wyni-
kiem stanu równowagi między pobudzonym układem
RAA a wzrostem stężenia tlenku azotu w stanie hiper-
tyreozy. Ingerencja w ten układ za pomocą częściowej
inhibicji syntezy NO spowodowała wyraźne zwiększe-
nie ciśnienia tętniczego. W tym przypadku uległo ono
tylko nieznacznej redukcji w wyniku zastosowania lo-
sartanu. We wnioskach wynikających z tej pracy pod-
kreśla się rolę, jaką odgrywają oba współdziałające ze
sobą układy — RAA i NO — w powstaniu krążenia hi-
perdynamicznego w tyreotoksykozie [21].
Zaburzenia hemodynamiki
w nadczynności tarczycy
Manifestacja kardiologiczna nadczynności tarczycy
może wynikać zarówno z samej nadczynności tarczy-
cy, jak i jej wpływu na już obecną chorobę serca.
W większości przypadków wiąże się ona z progresją
istniejącej choroby niedokrwiennej serca lub pojawie-
niem się bądź nasileniem zaburzeń rytmu [22]. Znane
są jednak doniesienia opisujące powiększenie serca
z rozstrzeniem jam u martwo urodzonych dzieci
z wrodzoną nadczynnością tarczycy [23]. Wyniki tych
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badań sugerują niekorzystny wpływ nadczynności tar-
czycy nawet na zdrowe serce. Opisane zostały pojedyn-
cze przypadki wtórnej kardiomiopatii rozstrzeniowej
u chorych w stanie tyreotoksykozy [24]. Krótkotrwały
stan hipertyreozy prowadzi do poprawy funkcji skur-
czowej, przyspieszenia częstości rytmu (HR, heart rate),
wzrostu frakcji wyrzutowej oraz poprawy funkcji roz-
kurczowej serca. Należy podkreślić, że objawy te wy-
stępują w spoczynku. Typowym dla nadczynności tar-
czycy jest spadek rzutu serca z objawami niewydolno-
ści lewokomorowej w czasie wysiłku. Nadczynność tar-
czycy w późnym stadium może objawiać się powrotem
HR do stanu wyjściowego oraz pojawieniem się obja-
wów niewydolności serca (HF, heart failure). Z tego
względu James i wsp. [25] uważają, że częstość rytmu
serca nie należy do dobrych predyktorów hipertyreozy.
Istnieje bowiem ryzyko przeoczenia tej właśnie etiolo-
gii niewydolności serca. Może ono opóźnić wdrożenie
odpowiedniej terapii przyczynowej, która we wstęp-
nej fazie HF powoduje szybką poprawę i cofanie się
objawów. Pozytywny efekt oraz bezpośredni związek
czasowy między wdrożeniem leczenia tyreostatyczne-
go a ustąpieniem objawów niewydolności serca w krót-
kim czasie opisał Yu i wsp. [26]. W kilku pracach udo-
wodniono, że nadczynność tarczycy wpływa nieko-
rzystnie również na czynność prawej komory serca.
Paran i wsp. [27] opisali przypadek pacjenta, u którego
w przebiegu choroby Gravesa-Basedowa pojawiła się
niewydolność serca z dominującymi objawami niewy-
dolności prawokomorowej oraz cechami nadciśnienia
płucnego. W 1997 roku po raz pierwszy opisano przy-
padek 9-dniowego noworodka, u którego wystąpiło
ciężkie nadciśnienie płucne z objawami zastoinowej
niewydolności serca w przebiegu wrodzonej choroby
Gravesa-Basedowa. Odpowiednie leczenie spowodo-
wało całkowite ustąpienie nadciśnienia płucnego i obja-
wów HF [28]. Soroush-Yari i wsp. [29] zaobserwowali
wystąpienie nadciśnienia płucnego u 3 mężczyzn z cho-
robą Gravesa-Basedowa. U każdego z nich wykluczo-
no inne przyczyny nadciśnienia płucnego — w szcze-
gólności zatorowość płucną. W wyniku zastosowane-
go leczenia (farmakologicznego oraz jodem promienio-
twórczym) uzyskano niemal całkowite ustąpienie
dolegliwości. Autorzy na podstawie opisanych przez
siebie przypadków oraz 15 innych (zaczerpniętych
z piśmiennictwa) stwierdzili, że nadczynność tarczycy
jest sama w sobie przyczyną nadciśnienia płucnego lub
powoduje ujawnienie się dotychczas jego utajonej for-
my. U wszystkich opisanych w pracy chorych w ECHO
serca stwierdzono dysfunkcję i powiększenie prawej
komory przy prawidłowych wymiarach i czynności
lewej komory.
Manifestacja kardiologiczna nadczynności tarczycy
(ryc. 1) dominuje u osób starszych [5, 30, 31]. U chorych
w podeszłym wieku istnieją zaawansowane zmiany
miażdżycowe naczyń wieńcowych oraz obserwuje się
— częściej niż w populacji ludzi młodych — uszkodze-
nie mięśnia sercowego i objawy niewydolności serca.
Najczęstszym objawem hipertyreozy jest tachykardia
zatokowa. Migotanie przedsionków dotyczy 5–15%
osób z podwyższonym stężeniem hormonów tarczycy
we krwi. Jego częstość wzrasta wraz z wiekiem i jest
wyższa u mężczyzn niż u kobiet [23, 32]. Chorzy nieko-
rzystnie znoszą objawy związane z migotaniem przed-
sionków i często skarżą się na uczucie szybkiego, nie-
miarowego bicia serca — „palpitacje”. Ponieważ w nad-
czynności tarczycy dochodzi do osłabienia mięśni od-
dechowych, dość częstym objawem jest duszność
— zwłaszcza wysiłkowa. Wynika ona również ze
zmniejszenia wydolności skurczowej serca w czasie
pracy fizycznej lub stresu [32]. Typowa dla nadczyn-
ności tarczycy, zależna od częstości rytmu niewydol-
ność serca (rate-related heart failure) objawia się zmniej-
szeniem kurczliwości, obniżeniem podatności rozkur-
czowej serca oraz zastojem płucnym [2]. Implikacje kli-
niczne dotyczące układu sercowo-naczyniowego
w subklinicznej (utajonej, skąpoobjawowej) nadczyn-
ności tarczycy, charakteryzującej się niskim lub nieozna-
czalnym stężeniem tyreotropiny (TSH, thyroid-stimula-
ting hormone) w surowicy oraz mieszczącym się w gra-
nicach normy stężeniem wolnej trijodotyroniny (fT3, free
triiodothyronine) i wolnej tyroksyny (fT4, free thyroxine),
o ile występują, są z reguły słabo wyrażone. Charakte-
ryzują się pewną analogią w stosunku do objawów
obecnych w jawnej hipertyreozie [33]. W badaniach
przeprowadzonych przez włoskich naukowców, doty-
czących funkcji serca w obu stanach nadczynności tar-
czycy stwierdzono różnice widoczne w badaniu echo-
kardiograficznym (ECHO, echocardiography). Polegały
one na wyraźnej poprawie parametrów funkcji skur-
czowej serca w jawnej nadczynności tarczycy, a także
na wzroście szybkości relaksacji mięśnia lewej komory
(LV, left ventricle) w jej subklinicznej postaci [34].
W wielu doniesieniach podaje się również fakt częst-
szego występowania migotania przedsionków. Wystę-
puje ono ponad 5 razy częściej u osób z niskim stęże-
niem TSH niż u zdrowych pacjentów, bez względu na
stężenie wolnych hormonów tarczycowych we krwi
[35]. Z tego względu podkreśla się konieczność wyklu-
czenia utajonej hipertyreozy u każdego pacjenta z obja-
wami tej właśnie tachyarytmii [36]. Uważa się również,
że obniżone stężenie TSH, zwłaszcza u osób starszych
koreluje ze zwiększoną śmiertelnością z powodu cho-
rób układu sercowo-naczyniowego [37]. Mimo wielu
spostrzeżeń, odnoszących się do występujących w ską-
poobjawowej nadczynności tarczycy zaburzeń funkcji
serca, rekomendacje dotyczące leczenia tego stanu
nie są ujednolicone [38]. Część specjalistów twierdzi,
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że leczeniem należy objąć przede wszystkim kobiety w
ciąży, kobiety w wieku powyżej 60. roku życia oraz inne
osoby z wysokim ryzykiem dysfunkcji tarczycy [39, 40].
Według Fabera i wsp. [41], którzy przeprowadzili ba-
dania porównawcze kilku parametrów hemodynamicz-
nych w dwóch grupach kobiet — z endogenną utajoną
hipertyreozą oraz z jawną nadczynnością tarczycy —
subkliniczna tyreotoksykoza wymaga bardziej radykal-




Występujące w niedoczynności tarczycy zaburzenia
sercowo-naczyniowe są przeciwstawne do zmian wy-
stępujących w stanie tyreotoksykozy [32]. Należą do
nich: prawidłowa bądź obniżona funkcja skurczowa
serca oraz zaburzenia funkcji rozkurczowej lewej ko-
mory zarówno w spoczynku, jak i w czasie wysiłku.
Upośledzeniu ulega nie tylko funkcja lewej komory
serca. Arinc i wsp. [42] przy użyciu nowej techniki echo-
kardiografii — „Dopplera tkankowego” — uwidocznili
zaburzenia funkcji prawej komory w niedoczynności
tarczycy. Okazało się, że u chorych z hipotyreozą
(w porównaniu z osobami zdrowymi) występuje obni-
żenie prędkości skurczu i późnego rozkurczu ścian pra-
wej komory przy prawidłowej prędkości wczesnego
rozkurczu. Zmiana tych samych parametrów w odnie-
sieniu do ścian lewej komory była mniej wyraźna. Zja-
wisko to autorzy tłumaczą różnicą w grubości i elastycz-
ności ścian obu komór serca. Niedoczynność tarczycy
warunkuje ponadto rozwój choroby niedokrwiennej
serca (CHD, coronary heart disease) poprzez udział w pro-
gresji zmian miażdżycowych (zaburzenia lipidowe,
uszkodzenie śródbłonka naczyń) oraz w wyniku po-
głębiania długu tlenowego wskutek ujemnego działa-
nia chrono- i inotropowego [5]. W badaniach przepro-
wadzonych przez wielu naukowców, jak również
w doniesieniach Iqbala i wsp. [43] wykazano, że wzrost
stężenia cholesterolu całkowitego wraz z jego pod-
frakcją o niskiej gęstości (LDL, low-density lipoprotein)
koreluje ze wzrostem TSH. Obniża się natomiast istotnie
po leczeniu hormonami tarczycy [43, 44]. Ciekawe wnio-
ski wysunęli Roos i wsp. [45] w badaniach przeprowadzo-
nych w 2006 roku w grupie 2703 zdrowych Holendrów.
Rycina 1. Zmiany w układzie sercowo-naczyniowym związane z hipertyreozą
Figure 1. Cardiovascular system changes connected with hyperthyroidism
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Okazało się, że niskie, ale mieszczące się w normie
stężenie fT4, koreluje z obecnością 4 z 5 cech zespołu
metabolicznego (MS, metabolic syndrome): otyłością
brzuszną, niskim stężeniem cholesterolu o wysokiej
gęstości (HDL-cholesterol, high-density lipoprotein-chole-
sterol), wysokim stężeniem triglicerydów, wzrostem ciś-
nienia tętniczego, zwiększając tym samym ryzyko cho-
rób sercowo-naczyniowych. Podobne obserwacje, prze-
prowadzone jednak na mniej licznej grupie osób, po-
czynili Fernandez-Real i wsp. [46]. Auer i wsp. [47]
oceniali zaawansowanie choroby niedokrwiennej ser-
ca za pomocą badania koronarograficznego u pacjen-
tów z zaburzeniami tyreometabolicznymi. Stwierdzili
oni ujemną korelację między zaawansowaniem zmian
miażdżycowych tętnic wieńcowych a stężeniem hor-
monów tarczycy.
Istnieje wiele badań, które w podobny sposób uka-
zują negatywny wpływ niedoczynności tarczycy na
układ sercowo-naczyniowy. Przyczyniły się one do
zdefiniowania kolejnego niezależnego czynnika rozwo-
ju niewydolności serca, której objawy rozwijają się na
podłożu szybko postępującej miażdżycy i progresji cho-
roby niedokrwiennej serca [48].
O ile znany od wielu lat fakt, że jawna hipotyreoza
jest predyktorem choroby wieńcowej nie budzi wątpli-
wości, taka rola subklinicznej niedoczynności tarczycy
(sHT, subclinical hypothyroidism) wzbudza kontrowersje
[49]. Przeprowadzona przez Rodondiego i wsp. [50]
w 2006 roku metaanaliza badań populacyjnych z lat
1966–2005 pokazała, że ryzyko choroby wieńcowej
u osób z utajoną niedoczynnością tarczycy znamiennie
wzrasta. Odpowiedź na pytanie, czy leczenie tyroksyną
obniża to ryzyko, wymaga jeszcze przeprowadzenia
prób klinicznych dotyczących tego leku.
Unzululu i wsp. [51] oceniali częstość występowa-
nia zespołu metabolicznego u pacjentów ze skąpoobja-
wową hipotyreozą. Jedynie u kobiet zaobserwowano
istotną statystycznie zależność między obecnością tego
zespołu oraz subkliniczną niedoczynnością tarczycy.
Mimo powyższych doniesień autorzy uważają, że wy-
kluczenie sHT jest konieczne u wszystkich chorych
z grupy wysokiego ryzyka chorób sercowo-naczynio-
wych. Leczeniem należy natomiast objąć pacjentów
z cechami zespołu metabolicznego. Odmienne wnio-
ski wyciągnęli Beyhan i wsp., analizując czynniki ryzy-
ka miażdżycy u pacjentów z subkliniczną hipotyreozą
przed i po wyrównaniu zaburzeń tyreometabolicznych.
Stwierdzili oni brak istotnych statystycznie różnic
w stężeniu lipoproteiny (a), homocysteiny oraz stęże-
nia białka C-reaktywnego oznaczanego metodą dużej
czułości (hsCRP, high sensitive C-reactive protein) w obu
badanych grupach. Z tego względu nie zalecają
obowiązkowego monitorowania poziomu czynników
ryzyka sercowo-naczyniowego jako postępowania
przynoszącego korzyść podczas leczenia pacjentów
z utajoną niedoczynnością tarczycy [52].
Temat niekorzystnego wpływu subklinicznej niedo-
czynności tarczycy na układ krążenia jest poruszany
dopiero od około 30 lat [53]. Chorzy ze skąpoobjawową
hipotyreozą prezentują podobne zaburzenia funkcji
serca jak pacjenci z jawnym klinicznie niedoborem hor-
monów tarczycy. Są one jednak słabiej wyrażone. Nie
obserwuje się zmian dotyczących chronotropizmu.
Licznym dyskusjom podlega obecność zarówno odchy-
leń od normy w budowie, jak i funkcji mięśnia serco-
wego [54]. Część naukowców wykazała upośledzenie
funkcji rozkurczowej lewej komory w czasie spoczyn-
ku, związane z wydłużeniem czasu relaksacji oraz za-
burzenia jej funkcji skurczowej w czasie wysiłku w po-
równaniu z populacją osób zdrowych. Istnieją donie-
sienia informujące o upośledzeniu kurczliwości lewej
komory w czasie spoczynku oraz wyraźnej poprawie,
jaka nastąpiła w wyniku zastosowanego leczenia hor-
monami tarczycy [53]. Wyniki badań sugerują koniecz-
ność wdrożenia leczenia subklinicznej hipotyreozy, któ-
re miałoby korzystnie wpływać na parametry hemo-
dynamiczne lewej komory [41]. Rodondi i wsp. oceniali
ryzyko wystąpienia epizodów zastoinowej niewydol-
ności serca, incydentów wieńcowych, udarów mózgu,
choroby naczyń obwodowych oraz śmiertelność całko-
witą w populacji 2730 osób (śr. wieku 74,7 roku) nieob-
ciążonych chorobami serca, z rozpoznaną subkliniczną
niedoczynnością tarczycy. Stwierdzili oni zwiększoną
częstość epizodów niewydolności serca u pacjentów ze
stężeniem TSH co najmniej 7 mjm./l, ale porównywal-
ne z grupą kontrolną ryzyko wystąpienia pozostałych
zdarzeń sercowo-naczyniowych [55]. W badaniach
przeprowadzonych w 2006 roku przez włoskich na-
ukowców z użyciem nowych ultrasonograficznych
technik oceny mięśnia sercowego wykazano istotne za-
burzenia funkcji skurczowej i rozkurczowej serca [56].
Podobne badania wykonano za pomocą jądrowego re-
zonansu magnetycznego, uwidaczniając znaczący
wzrost obciążenia wstępnego i spadek rzutu serca. Po-
wyższe parametry uległy normalizacji po wyrównaniu
zaburzeń hormonalnych [57].
Na obraz kliniczny i objawy związane z układem
sercowo-naczyniowym w stanie niedoczynności tarczy-
cy (ryc. 2) składają się: obniżenie wydolności fizycznej,
objawiające się dusznością wysiłkową oraz nadciśnie-
nie tętnicze [5, 30]. W dłużej trwającej hipotyreozie
pojawiają się: bradykardia, zastoinowa niewydolność
serca z płynem w jamie opłucnej i jamie osierdzia. Poza
tym jawny niedobór hormonów tarczycy predysponu-
je do wystąpienia komorowych zaburzeń rytmu,
w głównej mierze spowodowanych zaburzeniami
ukrwienia mięśnia sercowego w wyniku progresji cho-
roby wieńcowej [58].
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Mimo że oba omawiane stany: nadczynności i niedo-
czynności tarczycy prezentują całkowicie odmienny
i bardzo złożony wpływ na funkcję serca, zarówno
w jednym, jak i drugim przypadku może dojść do po-
ważnych konsekwencji hemodynamicznych i pojawie-
nia się objawów niewydolności serca. Efekty zaburzeń
tyreometabolicznych ujawniają się już na poziomie ko-
mórkowym — dotyczą zmian w regulacji ekspresji ge-
nów kodujących białka wchodzące w skład włókien
kurczliwych kardiomiocytów oraz wynikają z wpływu
na stężenie wapnia i innych jonów w komórce. Pośred-
nie działanie hormonów tarczycy na układ sercowo-
naczyniowy wiąże się ze wzrostem aktywności układu
współczulnego bądź zwiększeniem wrażliwości mięśnia
sercowego na bodźce z tego układu. O ile zaburzenia
hemodynamiczne w klinicznie jawnych postaciach cho-
rób tarczycy, przebiegających z nieprawidłowym stę-
żeniem fT3 i fT4 we krwi, są dobrze poznane i zdefinio-
wane, tak w ich subklinicznych odmianach pozostaje
wiele niejasności i kontrowersji, zwłaszcza w odniesie-
niu do leczenia. Istotnym faktem dla lekarza–klinicy-
sty powinna być diagnostyka i terapia omawianych
chorób u osób w podeszłym wieku, u których na istnie-
jące już zmiany w układzie sercowo-naczyniowym na-
kładają się czynniki potęgujące jego dysfunkcję. Dia-
gnostykę kardiologiczną należy zatem uzupełnić o ba-
dania funkcji tarczycy. Dotyczy to nie tylko starszych
pacjentów, ale wszystkich chorych prezentujących
objawy ze strony serca.
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